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associado	 a	 morbimortalidade	 cardiovascular	 elevada.	 Durante	 o	 período	 noturno	 ocorrem	 bloqueios	
auriculoventriculares	 em	 pacientes	 com	 SAOS	 por	 consequência	 dos	 efeitos	 autonómicos	 de	 apneias	 recorrentes	
com	 a	 subsequente	 dessaturação	 de	 oxigénio,	 dando	 origem	 a	 alterações	 hemodinâmicas	 cardíacas.	 A	 SAOS	 é	
identificada	 como	 um	 fator	 de	 risco	 para	 quase	 todos	 os	 tipos	 de	 arritmias,	 que	 vão	 desde	 bradicardia	 sinusal	





















The	 obstructive	 sleep	 apnea	 has	 been	 an	 underestimated	 clinical	 problem	 and	 it	 is	 highly	 associated	 with	 a	 high	
cardiovascular	 morbidity	 and	 mortality.	 Auriculoventricular	 blocks	 (AVB)	 that	 occur	 at	 night	 in	 patients	 with	 the	
syndrome	of	 the	apnea	of	 sleep	 (SAOS)	are	a	 consequence	of	 recurrent	autonomous	apnea	effects,	with	 subsequent	
oxygen	desaturations,	originating	hemodynamics	cardiac	alterations.	SAOS	 is	 identified	as	a	risk	 factor	 for	almost	all	
types	of	arrhythmia,	from	asymptomatic	sinus	bradycardia	to	sudden	death.	New	algorithms	have	been	tested	to	prove	





















Os	 distúrbios	 do	 ritmo	 cardíaco	 são	 provocados	 por	
estados	 patológicos	 e	 pelo	 sistema	 nervoso	
autónomo.	A	apneia	do	sono	tem	sido	um	dos	fatores	
predisponentes	da	arritmogénese1.	
A	 Síndrome	 de	 Apneia	 Obstrutiva	 do	 Sono	 (SAOS)	
caracteriza-se	por	episódios	recorrentes	de	apneias	e	
hipopneias,	 secundários	 ao	 colapso	 da	 via	 aérea	
superior	 no	 sono,	 encontrando-se	 associada	 a	
complicações	 cardiovasculares2.	 Arritmias	 noturnas	
podem	 ocorrer	 em	 50%	 dos	 pacientes	 que	
apresentam	 SAOS,	 sendo	 as	 mais	 comuns	 a	 pausa	
sinusal,	o	bloqueio	auriculoventricular	do	2º	grau	e	as	




distúrbios	 respiratórios	 graves	 durante	 o	 sono	 têm	




Os	 doentes	 com	 apneia	 do	 sono	 têm	 maiores	
distúrbios	 do	 ritmo	 cardíaco	mesmo	 na	 ausência	 de	
doenças	no	sistema	de	condução	elétrica.	A	disfunção	
do	 ciclo	 normal	 de	 sono,	 hipoxémia,	 alterações	 no	
tónus	 autonómico	 e	 diminuição	 dos	 limiares	
isquémicos,	 são	 alterações	 que	 dão	 origem	 à	
patogénese	 do	 ritmo	 cardíaco1.	 Segundo	 Wiggert	 e	
colegas1,	a	apneia	do	sono,	apesar	de	ser	uma	doença	
prevalente	 nos	 portadores	 de	 pacemaker	 (PM),	 está	
ainda	subdiagnosticada	nesta	população.	Trata-se	de	










a	 hipertensão	 arterial	 (HTA),	 a	 fibrilhação	 auricular	
(FA)	e	a	insuficiência	cardíaca	(IC).	
	
A	possibilidade	de	 verificar	 se	 existe	 apneia	do	 sono	
nos	 portadores	 de	 PM	 é	 um	 passo	 importante	 para	
evitar	 o	desenvolvimento	ou	agravamento	de	outras	
doenças	 cardiovasculares1,3.	 Entretanto,	 vários	
métodos	 têm	 sido	 estudados	 nessa	 população	
específica	 no	 sentido	 de	 incorporação	 de	 algoritmos	
nos	 PM	 capazes	 de	 detetar	 parâmetros	 que	
quantifiquem	a	SAOS	grave,	através	de	sensores	que	
monitorizam	 os	 ciclos	 respiratórios.	 Este	 aparelho	
consegue	 assim	 monitorizar	 os	 episódios	 de	 apneia	






Foi	 efetuada	uma	pesquisa	 bibliográfica	 na	 PubMed,	
MEDLINE,	 Google	 Academic	 e	 B-on,	 utilizando	 as	
seguintes	 palavras-chave:	 sleep	 apnea	 syndrome,	
implantable	devices,	cardiac	arrithmia,	cardiac	pacing.		
Foram	 recolhidos	 artigos	 em	 língua	 portuguesa,	
inglesa	 e	 francesa,	 publicados	 entre	 2000	 e	 2016.	
Após	avaliação	dos	títulos,	palavras-chave	e	resumos,	
foram	 incluídos	 na	 revisão	 todos	 os	 artigos	 que	
fizessem	 referência	 à	 síndrome	 da	 apneia	 do	 sono,	
síndrome	 da	 apneia	 obstrutiva	 do	 sono	 e	 pacing	
cardíaco.	 Também	 foram	 incluídos	 outros	 artigos	




artigos.	 Após	 a	 leitura	 do	 título	 e	 do	 resumo,	 foram	
excluídos	 346	 artigos	 por	 não	 se	 enquadrarem	 no	








Simas	 e	 colegas4	 referem	 que	 o	 sistema	 respiratório	
possui	 a	 função	 de	 fornecimento	 constante	 de	
oxigênio	 às	 células	 do	 organismo	 e,	 excreção	 do	
dióxido	 de	 carbono	 decorrente	 do	metabolismo	 das	
mesmas.	 É	 composto	 por	 nariz,	 cavidade	 do	 nariz,	
faringe,	 laringe,	 traqueia,	 brônquios	 e	 pulmões.	 As	
vias	 respiratórias	 (VR)	 são	 divididas	 em	 superiores	 e	
inferiores.	 As	 vias	 aéreas	 superiores	 (VAS)	 são	
compostas	 pelas	 fossas	 nasais,	 nasofaringe,	




antes	 da	 ativação	do	diafragma	e	persiste	 durante	 a	
inspiração,	fazendo	com	que	mantenha	a	potência	e	a	
estabilidade	 das	 VAS,	 reduzindo	 a	 resistência	 e	
diminuindo	 o	 trabalho	 da	 respiração.	 A	 fraqueza	
desses	 músculos	 pode	 propiciar	 um	 colapso	 das	 VA	
durante	 a	 inspiração,	 que,	 associada	 à	 fraqueza	 dos	
músculos	 respiratórios,	 podem	 ocorrer	





Morgenthaler	 e	 colegas5,	 e	 Cardeal	 e	 Fernandes	 do	
Prado6	 definem	 SAS	 como	 sendo	 um	 distúrbio	
respiratório	muito	comum,	que	se	apresenta	sob	três	









uma	 redução	 do	 fluxo	 ≥	 a	 50%	 associada	 a	 uma	
dessaturação	de	pelo	menos	3%8,9.	
		
A	 SACS	 consiste	 na	 cessação	 simultânea	 do	 fluxo	
aéreo	e	do	esforço	respiratório.	A	síndrome	de	apneia	
obstrutiva	 do	 sono	 (SAOS)	 também	 conhecida	 como	
síndrome	 de	 apneia-hipopneia	 obstrutiva	 do	 sono	 é	
um	 distúrbio	 do	 sono	 que	 envolve	 cessação	 ou	
diminuição	significativa	do	fluxo	de	ar	na	presença	de	
esforço	 respiratório7.	 Consiste	 num	 colapso	
predominantemente	 anatómico	 pela	 hipotonia	
noturna	 dos	 músculos	 faríngeos	 associado	 ao	












obstrução	 das	 VAS)	 com	 a	 SACS	 (quando	 não	 há	
esforço	 respiratório);	 é	 a	 apresentação	 menos	
comum5,7.	
	






Duarte,	 Monteiro	 da	 Silva,	 Magalhães	 da	 Silveira10	
referem	 que	 a	 génese	 da	 SAOS	 está	 associada	 a	
fatores	 anatómicos	 e	 fisiológicos	 que	 atuam	 na	
patência	 da	 VAS.	 A	 pressão	 negativa	 intra-luminal	
gerada	 pelo	 diafragma	 durante	 cada	 inspiração,	 irá	
diminuir	 o	 tamanho	 da	 VAS,	 dependendo	 da	
complacência	 das	 paredes	 e	 de	 forças	 dilatadoras	




e	 estruturas	 do	 palato	 moverem-se	 para	 a	 parte	
posterior	 pela	 gravidade,	 provocando	 obstrução	 na	
VAS10,11.		
	
A	 sintomatologia	 abrange	 a	 sonolência	 diurna	
excessiva,	 roncopatia,	 fragmentação	 do	 sono,	 sono	
não	 reparador,	 sensação	 de	 fadiga,	 cefaleia	matinal,	
diminuição	 da	 líbido,	 alterações	 comportamentais	 e	
neurocognitivas4.	
	
O	 diagnóstico	 é	 baseado	 na	 história	 clínica,	 exame	
físico,	 anamnese,	 questionários	 clínicos	 específicos	 e	
polissonografia	 clássica4.	 Esta	 última	 é	 a	 técnica	
recomendada	 para	 o	 efeito	 e	 que	 consiste	 na	




abdominais,	 saturação	 arterial	 de	 oxigénio	 e	
frequência	 cardíaca)	 e	 outros	 (ressonar,	 posição	 e	
movimentos	periódicos	dos	membros	inferiores)12.	
	
Segundo	Downey	 III,	 Rowley	 e	Wickramasinghe,13	 os	
parâmetros	 usados	 para	 avaliar	 distúrbios	
respiratórios	 do	 sono	 são:	 o	 índice	 de	 apneia-
hipopneia	 (IAH)	 e	 o	 índice	 de	 distúrbio	 respiratório	
(RDI).	 O	 IAH	 é	 definido	 como	 o	 número	 médio	 de	
episódios	de	apneia	e	hipopneia	por	hora.	O	RDI	é	o	
número	médio	de	perturbações	respiratórias	(apneias	
obstrutivas,	 hipopnéias	 e	 despertares	 relacionados	 a	
eventos	respiratórios	[RERAs]).	O	relatório	Task	Force	
da	 AASM	 -	 1999	 propôs	 uma	 classificação	 de	




a	 30,	 moderada	 e	 mais	 de	 30	 eventos	 por	 hora	
caracteriza	a	SAOS	grave9.	
	
O	 tratamento	 visa	 a	 normalização	 dos	 eventos	
respiratórios	 durante	 o	 sono,	melhoria	 da	 qualidade	
do	 sono	 e	 da	 qualidade	 de	 vida,	 através	 da	 redução	
da	 resistência	 das	 VAS	 e	 aumento	 do	 diâmetro	 da	
orofaringe.	 Engloba	 medidas	 comportamentais	
(higiene	 do	 sono,	 terapia	 posicional),	 próteses	





para	 a	 correção	 de	 episódios	 respiratórios14.	 A	 baixa	
adesão	 ao	 tratamento	 com	 CPAP	 afeta	
negativamente	a	eficácia	desta	terapia.	Os	indivíduos	
com	 SAOS	 que	 recebem	 educação	 motivacional	 de	
aprimoramento,	 além	 dos	 cuidados	 habituais,	
apresentam	maior	 adesão	ao	 tratamento	 com	CPAP,	





A	 importância	 clínica	 da	 SAOS	 advém	 das	
repercussões	 cardiovasculares	 e	 dos	 seus	 efeitos	 na	
morbimortalidade,	 e	 também	 das	 alterações	




aumenta	 com	o	 aumento	da	 idade,	 sendo	que	 afeta	













Duran	 e	 colegas17;	 Young,	 Palta,	 Dempsey,	 Skatrud,	
Weber,	 Badre	 colegas18;	 Bixler,	 Vgontzas,	 Have,	
Tyson,	 Kales19	 referem	que	 a	 prevalência,	 de	 acordo	
com	 o	 IAH	 varia	 entre	 17%	 e	 26%	 em	 homens	 com	
IAH	≥5,	e	entre	7%	e	14%	para	IAH	≥15.	
	
Rodrigues	 e	 colegas2	 referem	 que	 há	 uma	 elevada	
prevalência	 de	 SAOS	 não	 diagnosticada	 que	 varia	
entre	 0,3%	 e	 5%.	 A	 SAOS	 afeta,	 preferencialmente,	
indivíduos	do	género	masculino,	de	meia	idade2,15,16.		
	
Em	 Portugal,	 Rodrigues	 e	 colegas2,	 num	 estudo	
realizado	 para	 o	 programa	nacional	 para	 as	 doenças	
respiratórias,	 chega	 à	 mesma	 conclusão	 que	 os	
investigadores	 internacionais:	 a	 prevalência	 de	 SAOS	
encontra-se	 maioritariamente	 no	 género	 masculino	
de	meia-idade,	sendo	muitas	vezes	subdiagnosticada;	
esta	 patologia	 associa-se	 a	 diversas	 comorbilidades,	
tais	como	a	obesidade,	a	HTA,	a	diabetes	mellitus,	as	




fatores	 de	 risco	 para	 SAOS	 são	 o	 género	masculino,	
anomalias	 craneofaciais,	 o	 aumento	 da	 idade,	
sobrepeso	 (índice	 de	 massa	 corporal	 de	 25	 a	 29,9),	
minorias	étnicas,	adultos	e	crianças	com	síndrome	de	
Down,	 crianças	 com	grandes	 amígdalas	 e	 adenoides,	
história	 familiar	 de	 SAOS,	 doenças	 endócrinas	 tais	
como	 acromegália	 e	 hipotireoidismo,	 fumadores,	




de	 acordo	 com	 Garrigue	 e	 colegas15,	 afeta	 65%	 dos	
doentes,	 no	 entanto,	 os	 mesmos	 autores	 afirmam	
que	 no	 estudo	 realizado	 por	 Fietzer	 e	 colegas,	 a	
prevalência	é	mais	baixa	–	32%.	A	justificação	para	as	
percentagens	 obtidas,	 segundo	 os	 investigadores,	
reside	 na	 ausência	 de	 conhecimento	 da	 duração	 da	
polissonografia	do	estudo	de	Fietzer	e	colegas,	citado	







Como	 mencionado	 anteriormente,	 a	 SAOS	
caracteriza-se	 pelo	 colapso	 das	 VAS,	 levando	 à	
interrupção	 da	 ventilação.	 Baranchuk22	 afirma	 que	 a	
cessação	 da	 ventilação	 resulta	 em	 hipóxia,	
hipercápnia,	microdespertares,	alterações	da	pressão	
intratorácica	e	aumento	da	atividade	simpática.	Desse	
modo,	 o	 autor	 defende	 que	 a	 base	 arritmogénica	
ligada	 à	 SAOS	 está	 relacionada	 com	 o	 aumento	 da	
pressão	 intratorácica,	 alterações	 no	 sistema	




cardiovasculares	 da	 SAOS	 podem	 ser	 agudos	 ou	
crónicos.	 Os	 primeiros	 baseiam-se	 na	 hipoxémia,	 no	
aumento	 da	 pressão	 intratorácica	 e	 nos	
microdespertares.	Os	efeitos	crónicos	estão	ligados	à	
desregulação	 do	 sistema	 autonómico,	 inflamação,	
disfunção	 endotelial,	 alterações	 metabólicas,	 stress	
oxidativo	e	estados	de	procoagulação.	
	
O	 colapso	 das	 VAS	 leva	 ao	 aumento	 da	 pressão	
intratorácica	que,	por	sua	vez,	provoca	alterações	na	
pré	 e	 pós	 carga	 do	 ventrículo	 esquerdo	 e	 alterações	
nas	 cavidades	 direitas.	 O	 aumento	 da	 pressão	 do	
ventrículo	esquerdo	resulta	no	aumento	da	pós-carga	
e	redução	da	pré	carga	e,	consequentemente,	ocorre	




venoso	 secundário	 à	 redução	 da	 pressão	 do	 sistema	
nervoso	 central16,21.	 O	 remodelling	 auricular	 é	
consequência	 das	 alterações	 hemodinâmicas	
mencionadas	 anteriormente.	 A	 arquitetura	 auricular	
é	 alterada,	 podendo	 provocar	 dilatação	 ou	
hipertrofia,	 pelo	 que	 os	 investigadores	 consideram	
que	 este	 fenómeno	 é	 o	 substrato	 anatómico	 para	 a	
fibrilhação	auricular	secundária	à	SAOS16,21,22.	
	
Em	doentes	 com	SAOS,	 o	 sistema	nervoso	 simpático	












Com	 o	 aumento	 da	 concentração	 de	 CO2,	 os	
quimiorrecetores	 são	 ativados	 e,	 por	 sua	 vez,	
aumentam	a	atividade	do	sistema	nervoso	simpático.			
	
A	 hiperatividade	 do	 sistema	 nervoso	 simpático	 está	
fortemente	 ligada	 a	 HTA	 e	 ao	 remodelling	
auricular16,21,22.	 Por	 um	 lado,	 ocorre	 redução	 da	
sensibilidade	 dos	 barorrefletores,	 diminuição	
acentuada	 do	 tónus	 vagal,	 disfunção	 endotelial,	
aumento	 da	 produção	 de	 endotelina	 e,	 redução	 da	
síntese	 de	 óxido	 nítrico.	 Por	 outro	 lado,	 há	 um	
aumento	 da	 frequência	 cardíaca	 e	 da	 tensão	
arterial16,21,22.		
	
Alguns	 investigadores	 afirmam	 que	 a	 SAOS	 induz	 a	
estados	inflamatórios,	cujo	aumento	é	proporcional	à	
gravidade	 da	 síndrome.	 Aumento	 dos	 níveis	
plasmáticos	da	proteína	C-reativa,	 interleucina-6	e	8,	
pode	 estar	 ligado	 ao	 desenvolvimento	 de	
arritmias16,21,22.	
	
Os	 mecanismos	 que	 explicam	 atualmente	 a	
correlação	 entre	 a	 SAOS	 e	 as	 arritmias	 são	 vários	 e	
especulativos.	 Os	 investigadores	 afirmam	 com	
convicção	 que	 os	 efeitos	 cardiovasculares	 têm	 início	
desde	o	primeiro	evento	apneico	da	SAOS.	
	
A	 presença	 de	 SAOS	 isolada	 ou	 associada	 a	 outras	
comorbilidades,	 para	 Arias	 e	 Sánchez21	 é	 outra	
hipótese	 para	 o	 mecanismo	 arritmogénico	 da	
síndrome.	Segundo	os	autores,	a	síndrome	poderá	ser	
a	 causa	 das	 comorbilidades	 ou	 poderá	 agravar	 as	
patologias	preexistentes.	
	
Geralmente	 as	 comorbilidades	 associadas	 e/ou	
originadas	 pela	 SAOS	 são:	 a	 obesidade	 (a	 grande	
maioria	 dos	 doentes	 com	 SAOS	 é	 obeso,	 e	 a	 grande	
maioria	 dos	 doentes	 obesos	 têm	 SAOS),	 HTA,	
hipertensão	 pulmonar,	 IC	 e	 isquémia	 miocárdica	









a	 apneia;	 quanto	 mais	 longa	 for	 a	 apneia	 mais	
acentuada	será	a	BD16,21,22.	
	
Arias	 e	 Sánchez21	 citam	 que	 o	 primeiro	 estudo	
realizado	 demonstrou	 que	 18%	 dos	 doentes	 com	
SAOS	 grave	 tinham	 BD	 e,	 em	 234	 pacientes,	 apenas	
17	 foram	 relatados	 com	 episódios	 de	 bloqueios	
auriculoventriculares	 de	 segundo	 e	 terceiro	 graus	
(BAV	 2º	 e	 3º).	 Os	 doentes	 com	 BD	 noturna	 eram	
obesos	e	com	SAOS	grave;	29	doentes	com	SAOS	e	BD	
noturna	 após	 estudo	 eletrofisiológico	 não	
apresentaram	 perturbações	 da	 condução	
auriculoventricular	nem	disfunção	do	nódulo	sinusal.	
	
O	 estudo	 realizado	 por	 Simantirakis	 e	 colegas23	
demonstrou	 que	 a	 ocorrência	 de	 BD	 noturna	 é	
superior	 quando	 os	 doentes	 não	 são	 submetidos	 ao	
tratamento	 com	 CPAP.	 Neste	 estudo,	 os	 doentes	
foram	 acompanhados	 durante	 oito	 meses,	 a	
gravidade	da	SAOS	variava	entre	moderada	e	grave	e	
nenhum	doente	tinha	sido	submetido	ao	tratamento	
antes	 do	 estudo.	 Inicialmente	 47%	 dos	 pacientes	
apresentaram	 BD	 e,	 ao	 fim	 dos	 oito	 meses,	 apenas	
17%	apresentava	BD	noturna.	Tal	como	Baranchuk22,	
Arias	 e	 Sánchez21,	 Simantirakis	 e	 colegas23	
observaram	 que	 a	 frequência	 e	 gravidade	 da	 BD	
estavam	 relacionadas	 com	 o	 grau	 de	 dessaturação.	
Por	 outro	 lado,	 verificaram	 ainda	 relação	 entre	 o	
índice	de	massa	corporal	e	o	IAH.		
	
No	 entanto,	 Mehra	 e	 colegas3	 não	 correlacionam	 a	
SAOS	 à	 BD,	 não	 havendo	 evidências	 de	 que	 a	 SAOS	





Diversos	 estudos	 comprovam	 que	 a	 ocorrência	 de	













demonstraram	 que	 49%	 dos	 doentes	 com	 FA	 têm	








Mehra	 e	 colegas3	 demonstraram	 que	 a	 FA	 é	 mais	
frequente	 em	 doentes	 com	 SAOS.	 Tanigawa	 e	
colegas25	avaliaram	a	frequência	de	dessaturações	e	a	
ocorrência	de	 FA	e	 concluíram	que	em	doentes	 com	
15%	 ou	mais	 dessaturações,	 a	 ocorrência	 de	 FA	 era	
superior	 ao	 dobro	 do	 que	 nos	 doentes	 cujas	
dessaturações	 se	 encontravam	 entre	 5%	 e	 15%.	 O	




Arias	 e	 Sánchez21	 afirmam	 que	 num	 coração	 com	
maior	suscetibilidade,	a	ocorrência	de	FA	e	a	presença	
de	 SAOS	 predispõem	 ao	 desenvolvimento	 de	 FA.	 A	
presença	 de	 FA	 em	 doentes	 com	 SAOS	 pode	
contribuir	 para	 o	 aumento	 do	 risco	 de	 acidente	
vascular	cerebral	e	IC.	
	
A	ocorrência	de	 flutter	 auricular	 como	 consequência	
da	SAOS	tem	sido	pouco	testada22.	No	entanto,	Bazan	
e	 colegas26	 realizaram	 um	 estudo	 cujo	 objetivo	 foi	
observar	a	prevalência	de	flutter	auricular	típico	(FAT)	
em	doentes	com	SAOS.	Os	investigadores	observaram	
que	 em	 doentes	 com	 FAT	 o	 IAH	 era	muito	 elevado.	
Baranchuk22	 observou	 a	 recorrência	 de	 FAT	 em	
doentes	 submetidos	 à	 ablação	 do	 istmo	




de	 FA	 em	 doentes	 submetidos	 a	 cardioversão	 é	
superior	 em	 doentes	 com	 SAOS	 não	 tratada	 do	 que	
em	 doentes	 submetidos	 ao	 tratamento.	 Os	 autores	
propõem	 que	 doentes	 com	 FA	 sejam	 devidamente	
triados	 para	 o	 diagnóstico	 da	 SAOS,	 e	 doentes	 com	
SAOS	devidamente	 triados	para	o	diagnóstico	de	FA,	




Comparativamente	 com	 a	 população	 saudável,	 os	
doentes	 com	 SAOS	 apresentam	 um	 aumento	 no	
número	 de	 extrassístoles	 ventriculares,	
principalmente	 durante	 a	 noite,	 e	 a	 ocorrência	 está	
diretamente	 ligada	 ao	 grau	 de	 dessaturação	 e	 à	
gravidade	do	SAOS.	Um	estudo	realizado	por	Mehra	e	
colegas3	demonstrou	que	25%	dos	doentes	com	SAOS	
experienciaram	 extrassístoles	 ventriculares	 e	 5%	
taquicárdias	ventriculares	não	mantidas3,28,15.	
	
Estudos	 feitos	 por	 Fichter	 e	 colegas29,	 Arias	 e	
Sánchez21,	e	Baranchuk22	corroboram	que	em	doentes	
portadores	de	cardioversor	desfibrilhador	implantável	
(CDI)	 há	 uma	 elevada	 prevalência	 de	 SAOS.	 Os	
investigadores	 acrescentam	 que	 em	 doentes	 com	
elevado	 risco	 de	 disritmias	 ventriculares	 e	 reduzida	
fração	 de	 ejeção,	 a	 coexistência	 de	 SAOS	
subdiagnosticada	 contribui	 para	 o	 aumento	 da	
frequência	da	terapia	dos	CDI21,22.				
	
Nesta	 revisão	 de	 literatura,	 por	 convenção,	 apenas	
será	abordada	a	importância	dos	PM	na	terapêutica	e	
diagnóstico	 da	 SAOS.	No	 entanto,	 vários	 dispositivos	
implantáveis	 cardíacos	 e	 não	 cardíacos	 (PM,	 CDIs,	
terapia	 de	 ressincronização	 cardíaca,	 estimulação	
diafragmática,	 tomografia	 por	 impedância	 elétrica30,	
estimulação	 do	 nervo	 frénico31,	 entre	 outras	
tecnologias	 desenvolvidas31)	 podem	 ter	 algoritmos	




PAPEL	 DOS	 PM	 NO	 DIAGNÓSTICO	 E	
TERAPÊUTICA	DA	SAOS	
	
Como	 referido	 nos	 tópicos	 anteriores,	 a	 SAOS	 é	 um	
problema	 de	 saúde	 pública,	 principalmente	 quando	
não	tratada.	O	risco	de	agravar	ou	originar	patologias	
cardiovasculares	é	superior	em	doentes	não	tratados.	
Além	 disso,	 alguns	 doentes	 são	 resistentes	 à	













Do	 ponto	 de	 vista	 económico,	 a	 SAOS	
subdiagnosticada	 implica	 aumento	 dos	 custos	 em	
cuidados	de	saúde	duas	a	três	vezes	superior	ao	custo	
do	 tratamento	 direcionado	 à	 SAOS32.	 A	 proposta	 de	
Kanagala	e	colegas27	para	a	triagem	dos	doentes	com	
SAOS	e	FA,	mencionada	no	 tópico	anterior,	pode	ser	
generalizada	 a	 todas	 as	 patologias	 cardiovasculares.	





Garrigue	 e	 colegas33	 foram	 os	 impulsionadores	 dos	
estudos	 direcionados	 aos	 dispositivos	 implantáveis	
como	 possíveis	 alternativas	 para	 o	 tratamento	 e	
diagnóstico	 da	 SAOS.	 Como	 tratamento,	 os	 autores	
comprovaram	 que	 o	 pacing	 auricular	 tem	 efeitos	
benéficos	na	SAS	através	da	redução	significativa	dos	
sintomas	 e	 do	 IAH.	 Como	 meio	 de	 diagnóstico,	 os	
dispositivos	 podem	 monitorizar	 a	 SAOS	 através	 de	
sensores	 respiratórios	 de	 volume/minuto	 com	






e	 quantificação	 da	 SAOS	 é	 a	 polissonografia.	 No	
entanto,	este	exame	tem	custos	elevados	e	 tem	que	
ser	 efetuado	 por	 técnicos	 especialistas.	 Existem	
algoritmos	 que	 podem	 ser	 incorporados	 nos	 PM.	
Kaszala	 e	 Ellenbogen34,	 Fox	 e	 colegas35	 afirmam	 que	
os	 resultados	 da	 monitorização	 feita	 pelos	 PM	 são	
sobreponíveis	à	avaliação	feita	com	polissonografia.	
	
A	 monitorização	 da	 SAOS	 pode	 ser	 baseada	 na	
impedância	 transtorácica	 através	 de	 sensores	
respiratórios32-34,36-41.	 Portanto,	 o	 PM	 torna-se	 uma	
alternativa	menos	dispendiosa,	confiável	e	atrativa.	A	
impedância	transtorácica	é	medida	pela	relação	entre	
o	 ar	 e	 os	 fluídos	 de	 um	 determinado	 local34,36-41.	 Os	
PM	 medem	 a	 impedância	 entre	 o	 endocárdio	 e	 o	




A	 determinação/deteção	 dos	 parâmetros	 do	 sono	





O	 algoritmo	 Sorin	 Group/Livanova	 (1)	 deteta	 uma	
apneia	quando	há	uma	pausa	 respiratória	 superior	a	
10	segundos	e	a	hipopneia	é	detetada	quando	ocorre	





O	 algoritmo	 desenvolvido	 pela	 Boston	 Scientific	
também	 deteta	 uma	 apneia	 quando	 há	 uma	 pausa	
respiratória	superior	a	10	segundos,	mas	a	hipopneia	
é	 detetada	 quando	 ocorre	 uma	 redução	 da	
impedância	respiratória	superior	ou	igual	a	26%	num	
período	 superior	 a	 10	 segundos.	 O	 número	 de	
eventos	 por	 hora	 é	 usado	 para	 calcular	 o	 IAH	 como	
reflexo	do	RDI35.	
	
Shalaby	 e	 colegas32	 realizaram	 um	 estudo	 com	 60	
doentes	 cujos	 PM	 tinham	 um	 sensor	 incorporado	
(PULSAR	MAX™,	 PULSAR	MAX	 II™,	 INSIGNIA	 PLUS™,	
Guidant	 Corporation).	 Todos	 os	 pacientes	 tinham	
SAOS,	 as	 indicações	para	PM	variavam	entre	doença	
do	nódulo	sinusal,	bloqueio	auriculoventricular	do	3.º	
grau,	 síncope	 neurocardiogénica	 e	 arritmias	
auriculares	 crónicas.	O	algoritmo	 identificou	no	 total	




sensibilidade,	 e	 as	 hipopneias	 com	 71%.	 A	 avaliação	
feita	 pelo	 algoritmo	 correlacionou-se	 com	 a	 análise	
da	polissonografia	 (R2	=	80%).	Quanto	à	avaliação	da	
gravidade	 da	 SAOS,	 tendo	 como	 valor	 de	 referência	
um	 IAH>	 35	 para	 a	 SAOS	 grave,	 a	 sensibilidade	 do	
algoritmo	 foi	 de	 92.3%,	 75%	 de	 especificidade,	 96%	
de	 valor	 preditivo	 positivo	 e	 60%	 de	 valor	 preditivo	
negativo,	consistentes	com	a	polissonografia.	
	
Padelletti	 e	 colegas37	 avaliaram	 20	 doentes	 com	 PM	
DR	 Talent™	 3,	 Livanova,	 recém-implantado.	 As	
indicações	 para	 implantação	 do	 PM	 foram	 bloqueio	












up,	e	o	 IAH	 foi	analisado	 também	por	 telemetria.	Os	
investigadores	 observaram	 que	 11	 doentes	 foram	
diagnosticados	 com	 SAOS.	 O	 IAH	 obtido	 pelo	 PM	
(IAH=27)	 foi	 próximo	 do	 valor	 obtido	 por	 telemetria	





avaliaram	 a	 performance	 do	 mesmo	 algoritmo	 com	
algumas	melhorias,	e	compararam	os	resultados	com	
os	da	polissonografia.	Observaram	40	pacientes	 com	
PM	 DR	 e	 VVIR,	 REPLAY™	 200	 (Livanova),	 e	 SAOS	
moderada	a	grave.	Dos	40	doentes	foi	apenas	possível	
analisar	 os	 dados	 obtidos	 pelo	 algoritmo	 em	 31	
indivíduos.	 Numa	 média	 de	 20	 eventos	 por	 hora,	 a	
sensibilidade	 do	 algoritmo	 foi	 de	 88.9%,	 a	
especificidade	 de	 84.6%,	 e	 o	 valor	 preditivo	 positivo	
de	 88.9%.	 Os	 autores	 afirmam	 que	 os	 dados	
estatísticos	 indicam	 boa	 concordância	 entre	 a	
polissografia	e	o	PM;	o	IAH	obtido	pelos	dois	métodos	





de	 PM	 (59%).	 A	 presença	 de	 disritmias	 em	 doentes	
com	 SAOS	 é	 muito	 elevada	 e	 a	 gravidade	 destas	 é	
diretamente	 proporcional	 à	 gravidade	 da	 SAOS.	 A	
triagem	 da	 SAOS	 pelo	 PM	 facilita	 o	 diagnóstico	 e	
tratamento	 da	 doença.	 O	 upgrade	 no	 algoritmo	
permitiu	maior	fiabilidade	do	PM,	pois	a	sensibilidade	






No	 entanto,	 apesar	 dos	 diversos	 dispositivos	 de	
ventilação	 não	 invasiva	 e	 várias	 interfaces,	 alguns	
doentes	 não	 toleram	 a	 pressão	 positiva.	 Greco	 e	
colegas38,	Fox	e	colegas35	referem	que,	cerca	de	15%	
dos	 doentes	 não	 toleram	 a	 terapêutica	 standard,	 e	
outros	 15%	 abandonam	 o	 tratamento	 após	 seis	
meses.	Os	 investigadores	afirmam	que	estes	doentes	




com	 SAOS	 e	 PM	 de	 dupla	 câmara	 com	 BD	
sintomática.	 Nestes	 doentes	 o	 pacing	 reduziu	 o	 IAH	
para	 11,	 em	 comparação	 ao	 IAH	 de	 28	 dos	 doentes	
com	ritmo	intrínseco.		
	
Em	 2003,	 Garrigue	 e	 colegas39	 realizaram	 um	 novo	
estudo,	 cujo	 protocolo	 teve	 como	 base	 o	 overdrive	
pacing	 auricular.	 Participaram	 no	 estudo	 15	 doentes	
com	 PM	 de	 dupla	 câmara,	 por	 doença	 do	 nódulo	
sinusal	 e	 disrritmias	 auriculares	 paroxísticas.	 Os	
pacientes	 foram	submetidos	a	duas	polissonografias.	
A	 primeira	 foi	 realizada	 com	 os	 doentes	 em	 ritmo	
intrínseco,	a	segunda	em	overdrive	pacing	auricular,	a	
15	 batimentos	 por	 minuto	 (bpm)	 acima	 da	 média	
noturna	intrínseca.		
	
Os	 investigadores	 observaram	 uma	 redução	
significativa	 do	 IAH,	 superior	 a	 50%	 em	 87%	 dos	
doentes.	 Posteriormente,	 os	 mesmos	 autores	
realizaram	uma	entrevista	aos	cônjuges	dos	doentes,	
sendo	 que	 a	 grande	 maioria	 afirmou	 que	 a	
intensidade	 e	 duração	 do	 ressonar	 reduziram,	 tal	
como	 a	 frequência	 de	microdespertares.	 Os	 autores	




overdrive	 pacing	 auricular	 no	 IAH,	 em	 19	 pacientes	
com	 PM	 DR	 ou	 AAIR.	 O	 pacing	 noturno	 era	 de	 75	
bpm.	 No	 geral,	 não	 foram	 obtidos	 resultados	
significativos	 no	 IAH	 (26	 no	 grupo	 controlo	 e	 23	 no	
grupo	 submetido	 a	 overdrive	 pacing);	 apenas	 sete	
doentes	com	elevados	eventos	de	hipopneia	 tiveram	
o	 IAH	 reduzido.	Os	 autores	 concluíram	que	o	 pacing	




Suga	 e	 colegas	 citados	 por	 Shalaby	 e	 colegas32	
estudaram	39	pacientes	com	SAOS	e	PM.	Os	doentes	










SAOS,	 no	 outro,	 os	 doentes	 que	 implantaram	 PM	
após	o	diagnóstico	da	SAOS.	Em	ambos	os	grupos,	os	




foi	 avaliar	 o	 impacto	 do	 algoritmo	 de	 sono,	
incorporado	 em	 PM	 Integrity™	 DR,	 St	 Jude	Medical,	
nos	 parâmetros	 da	 SAOS.	 O	 algoritmo	 baseia-se	 em	
parâmetros	 de	 adaptação	 da	 FC	 que,	 segundo	 os	
autores,	 permite	 um	 ajuste	 dinâmico	 para	 que	 a	
mesma	possa	ser	reduzida	durante	a	noite.	
		
Foram	 realizadas	 polissonografias	 com	 o	 algoritmo	
ligado	 e	 desligado,	 em	 22	 pacientes	 com	 PM	 DR.	
Nesse	sentido,	separaram	os	doentes	por	dois	grupos	
–	“respondedores”	e	“não	respondedores”	quando	o	
algoritmo	 de	 sono	 estava	 ligado.	 No	 grupo	
“respondedor”,	 a	 eficiência	 do	 sono	 foi	 superior	 a	
83%	 e	 a	 latência	 ao	 sono	 REM	 reduziu,	 tal	 como	 os	
microdespertares.	 O	 grupo	 “não	 respondedor”	
apresentou	 resultados	 opostos.	 Como	 conclusão,	 os	







Verifica-se	 que	 a	 maioria	 dos	 investigadores	 obteve	
resultados	 que	 confirmam	 que	 os	 pacientes	 com	 a	
estimulação	cardíaca	a	 longo	prazo	apresentam	uma	
elevada	 prevalência	 de	 SAOS.	 O	 tratamento	 com	
CPAP	 é	 viável	 para	 prevenir	 disritmias	 cardíacas,	
evitando	implantação	desnecessária	de	PM.	Portanto,	
os	 PM	 devem	 ser	 reservados	 para	 indivíduos	 com	




em	 PM	 para	 a	 deteção	 da	 SAOS,	 a	 maioria	 dos	
autores	 comprova	 a	 sua	 eficácia	 equiparada	 à	 da	
polissografia.	 Apesar	 do	 pacing	 cardíaco	 ser	 uma	
alternativa	 que	 prevê	 minimizar	 os	 sintomas	 e	
episódios	 de	 apneias	 em	 doentes	 não	 aderentes	 ao	
CPAP,	 os	 resultados	 dos	 estudos	 ainda	 não	 são	
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